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Evaluation of Serum Leptin and Microalbuminuria in Patients
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Summary
Background Leptin is a peptide hormon produced by adi-
pocytes responsible for satiety. Hyperleptinaemia is sug-
gested to be an integral component of polymetabolic syn-
drome and to play an important role in the pathogenesis of
hypertension in obesity. Microalbuminuria (MA) is an ear-
ly symptom of renal injury in essential hypertension.
Material and methods The study included 2 groups. Group
1 consisted of 30 persons aged 49,0 – 8,1 (F:M  19:11)
with mild to moderate essential hypertension and obesity
(BMI 40,2 – 6,7 kg/m2); group 2  25 persons aged 46,7 –
– 9,8 (F:M  15:10) with pure obesity (BMI 38,5 – 4,0 kg/
/m2). In both groups we performed antropometric (WHR)
and biochemical measurements. Fasting lipid parameters and
glicaemia were measured by commertial tests, fasting insulin
by RIA (wierk, Poland), serum leptin by RIA (LINCO
Research, USA) and MA by RIA (Euro/DCP Ltd, GB).
Results In group 1 we found greater values of WHR, fast-
ing insulinaemia, IRI/G, total cholesterol, LDL choleste-
rol, uric acid, higher prevalence of MA (20 vs 12%) and
family history of hypertension (60 vs 40%). In group 1 MA
was associated with higher WHR (r = 0,62), systolic blood
pressure (r = 0,64), total cholesterol (r = 0,52) and LDL
cholesterol (r = 0,54).
Conclusions 1. The prevalence of MA in obese normoten-
sives was 12%. 2. Presence of hypertension in obese pa-
tients nearly doubled prevalence of MA (20%). 3. Relation-
ship between MA and components of polymetabolic syn-
drome, well documented markers of cardiovascular risk,
suggest that MA may also be considered as a cardiovascu-
lar risk factor in hypertension associated with obesity.
4. We did not find relationship between leptin level and
MA. 5. Revealed correlations support the hypothesis of the
role of hyperleptinaemia in the pathogenesis of complica-
tions of obesity.
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WstŒp
Oty‡oæ jest uznanym czynnikiem ryzyka rozwoju
nadcinienia tŒtniczego [1, 2]. Uwa¿a siŒ powszech-
nie, ¿e jedn„ z przyczyn rozwoju nadcinienia towa-
rzysz„cego oty‡oci jest insulinoopornoæ i hiperin-
sulinemia [35]. Odkryta przed oko‡o 5 laty leptyna,
produkt genu ob, jest bia‡kiem wytwarzanym w ob-
rŒbie tkanki t‡uszczowej, odpowiedzialnym za uczu-
cie sytoci i termogenezŒ [6, 7]. Stwierdzono, ¿e
u znacznej wiŒkszoci oty‡ych wystŒpuje hiperlepty-
nemia [8]. Sugeruje siŒ, ¿e leptyna, poprzez swoiste
dzia‡anie mitogenne i pobudzenie uk‡adu wspó‡-
czulnego, bierze udzia‡ w patogenezie nadcinienia
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tŒtniczego zwi„zanego z oty‡oci„ [911]. Zdaniem
niektórych badaczy hiperleptynemia i leptynoopor-
noæ stanowi„, obok insulinoopornoci, kolejny
sk‡adnik zespo‡u polimetabolicznego.
Terminem mikroalbuminuria (MA) okrelamy
wydalanie 20200 mg/min lub 30300 mg/d. albumin
z moczem u chorych bez cech zaka¿enia uk‡adu mo-
czowego. U pacjentów z nadcinieniem tŒtniczym ist-
nienie MA zosta‡o stwierdzone po raz pierwszy przez
Parvinga w 1974 roku [12]. W licznych badaniach
wykazywano, i¿ MA w nadcinieniu tŒtniczym mo¿e
byæ uznana  analogicznie do cukrzycy  za wska-
nik ryzyka sercowo-naczyniowego [1315]. Jednak¿e
dotychczasowe badania nie udowodni‡y jednoznacz-
nie, czy MA jest czynnikiem niezale¿nym, czy raczej
wspó‡istnieje z uznanymi czynnikami ryzyka serco-
wo-naczyniowego. W wypadku wystŒpowania nadci-
nienia tŒtniczego udowodniono miŒdzy innymi zwi„-
zek pomiŒdzy wielkoci„ MA a cinieniem krwi, mas„
lewej komory serca, insulinoopornoci„, nietolerancj„
glukozy, aterogennym profilem lipidów w osoczu oraz
stopniem oty‡oci (jednak przewa¿aj„ca wiŒkszoæ ba-
daæ dotyczy‡a chorych z prawid‡ow„ mas„ cia‡a)
[1621]. Wydalanie albumin z moczem (UAE 
Urinary Albumin Excretion) jest parametrem o doæ
chwiejnym charakterze, wykazuj„cym zale¿noæ od
wysi‡ku fizycznego, palenia papierosów czy spo¿ycia
alkoholu [2123]. W licznych badaniach wykazano,
i¿ czŒstotliwoæ MA w nadcinieniu tŒtniczym wy-
nosi 6,140%. Ta du¿a rozpiŒtoæ uzyskanych wyni-
ków mo¿e zale¿eæ od kryteriów doboru chorych do
badaæ lub od przyjŒtej metody oznaczania MA.
Celem naszej pracy by‡a ocena zale¿noci pomiŒ-
dzy wystŒpowaniem mikroalbuminurii oraz stŒ¿e-
niami leptyny i wybranymi parametrami kliniczny-
mi i metabolicznymi u oty‡ych chorych z samoist-
nym nadcinieniem tŒtniczym.
Materia‡ i metody
Badaniem objŒto 55 chorych (34 kobiety i 21 mŒ¿-
czyzn) z oty‡oci„ (BMI > 30 kg/m2), w wieku 2160
lat (r. 48,8 – 8,1), hospitalizowanych w Klinice Cho-
rób WewnŒtrznych Akademii Medycznej w Poznaniu.
W czasie pierwszej wizyty zebrano dok‡adne informa-
cje dotycz„ce nawyków, chorób wspó‡istniej„cych
(w tym nadcinienia tŒtniczego, cukrzycy), a tak¿e za-
¿ywanych leków. Badano wystŒpowanie nadcinienia
w rodzinach chorych  za dodatni wywiad rodzinny
przyjŒto obecnoæ nadcinienia u co najmniej jednego
z rodziców. W analizowanej grupie chorych przepro-
wadzono podstawowe pomiary antropometryczne, na
podstawie których wyznaczono wskanik masy cia‡a
(BMI  body mass index) oraz wskanik talia-biodro
(WHR  waist-to-hip ratio). Na postawie redniej
z trzech ambulatoryjnych pomiarów cinienia tŒtni-
czego, zgodnie z wytycznymi VI Raportu Joint Natio-
nal Committee, chorych podzielono na dwie grupy.
GrupŒ 1. stanowi‡o 30 pacjentów (19 kobiet, 11 mŒ¿-
czyzn) z ‡agodnym i umiarkowanym nadcinieniem
tŒtniczym, grupŒ 2.  25 chorych (15 kobiet, 10 mŒ¿-
czyzn) z prawid‡owymi wartociami cinienia tŒtni-
czego. Do badaæ kwalifikowano chorych po wyklu-
czeniu nadcinienia wtórnego. W grupie osób z nad-
cinieniem zrezygnowano ze stosowania leków
hipotensyjnych na czas 1 tygodnia. W celu wyelimino-
wania jawnego bia‡komoczu oraz zaka¿enia dróg
moczowych wykonano rutynowe badanie oraz posiew
moczu. Na postawie wyników klirensu kreatyniny wy-
kluczono z badania chorych z upoledzonym przes„-
czaniem k‡Œbuszkowym. Na przeprowadzenie badaæ
uzyskano zgodŒ Komisji Etycznej.
U pacjentów wykonano nastŒpuj„ce badania:
1. GospodarkŒ lipidow„ oznaczono u chorych, po
16-godzinnym pozostawaniu na czczo metod„ enzy-
matyczn„, za pomoc„ komercyjnego zestawu diagno-
stycznego. Zaznaczono stŒ¿enie cholesterolu ca‡ko-
witego, cholesterolu frakcji LDL, cholesterolu frakcji
HDL oraz trójglicerydów.
2. StŒ¿enie leptyny w osoczu oznaczono na czczo,
wykorzystuj„c metodŒ radioimmunologiczn„ (LINCO
Research, Stany Zjednoczone).
3. StŒ¿enie insuliny w osoczu oznaczono na czczo
metod„ radioimmunologiczn„ za pomoc„ zestawu
RIA-INS produkcji Centralnego Orodka Badawczo-
Rozwojowego Izotopów  wierk k. Otwocka. Po-
miaru aktywnoci dokonywano przy u¿yciu licznika
Scaler A-224. Jednoczenie u chorych wykonano pró-
bŒ doustnego obci„¿enia glukoz„ przy u¿yciu 75 g glu-
kozy. GlukozŒ we krwi oznaczano za pomoc„ komer-
cyjnego zestawu diagnostycznego. Na podstawie pró-
by z badania wykluczono chorych na cukrzycŒ oraz
z zaburzon„ tolerancj„ glukozy. Obliczaj„c iloraz war-
toci stŒ¿eæ insuliny i glukozy na czczo, okrelono
wspó‡czynnik IRI/G (Immunoreactive Insulin/Glica-
emia), bŒd„cy wyk‡adnikiem insulinoopornoci.
4. U wszystkich badanych przeprowadzono dwu-
krotnie dobow„ zbiórkŒ moczu. Wydalanie albumin
z moczem obliczono na podstawie redniej z dwóch
uzyskanych pomiarów, wykorzystuj„c metodŒ radio-
immunologiczn„ (Euro/DPC Ltd, Wielka Brytania).
W wypadku gdy pomiary wydalania albumin uzyska-
ne w ka¿dym z 2 dni ró¿ni‡y siŒ bardziej ni¿ o 30%
lub sytuowa‡y pacjenta w ró¿nych grupach (normo-
lub mikroalbuminuria), dokonywano trzeciego ozna-
czenia. W grupie osób z MA po 6 tygodniach badanie
powtarzano w celu weryfikacji rozpoznania.
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Obliczenia statystyczne wykonywano, stosuj„c pro-
gram Statistica firmy Stat-Soft Inc. Wyniki podano
w postaci redniej – SD. Wartoci porównywano za
pomoc„ testu Manna-Whitneya dla zmiennych nieza-
le¿nych, za do oceny zale¿noci pomiŒdzy badanymi
zmiennymi u¿yto wspó‡czynnika korelacji Spearmana.
Do porównania zmiennych jakociowych u¿yto testu c2.
Wyniki
Uzyskane dane przedstawiono w tabeli I.
W grupie 1. chorych z nadcinieniem tŒtniczym
i oty‡oci„ w stosunku do grupy 2. chorych z izolo-
wan„ oty‡oci„ stwierdzono znamiennie wy¿sze war-
toci: WHR, insulinemii i IRI/G, stŒ¿enia choleste-
rolu ca‡kowitego, cholesterolu frakcji LDL, kwasu
moczowego, a tak¿e wy¿sze, choæ nieznamiennie,
poziomy leptyny i UAE. U oty‡ych z nadcinieniem
tŒtniczym stwierdzono znamiennie czŒstsze wystŒ-
powanie MA (20 vs 12%) oraz wystŒpowanie w ro-
dzinie nadcinienia tŒtniczego (60 vs 40%).
W grupie 1. stwierdzono równie¿ istotne staty-
stycznie, dodatnie korelacje pomiŒdzy UAE a warto-
ci„ WHR (r = 0,62; p < 0,05), skurczowym cinie-
niem tŒtniczym (r = 0,64; p < 0,05), stŒ¿eniem cho-
lesterolu ca‡kowitego (r= 0,52; p < 0,05), stŒ¿eniem
cholesterolu frakcji LDL (r = 0,54; p < 0,05).
Wykazano tak¿e istnienie dodatniej zale¿noci po-
miŒdzy wartoci„ leptynemii a BMI (r = 0,75; p <
< 0,05), WHR (r = 0,40; p < 0,05), DBP (r = 0,41;
p < 0,05) oraz stŒ¿eniem insuliny (r = 0,35;
p < 0,05).
W grupie 2. wykazano istotne statystycznie, do-
datnie korelacje pomiŒdzy UAE a wartoci„ WHR
(r = 0,52; p < 0,05) oraz pomiŒdzy stŒ¿eniem lepty-
ny a BMI (r = 0,74; p = 0,05). W obu analizowa-
nych grupach nie spostrze¿ono zale¿noci pomiŒdzy
wartociami UAE a stŒ¿eniem leptyny.
Wykazano tak¿e istotnie statystycznie wy¿sze war-
toci leptynemii u kobiet w obu analizowanych gru-
pach, a tak¿e wy¿sze ni¿ u mŒ¿czyzn stŒ¿enie chole-
sterolu frakcji HDL w grupie oty‡ych kobiet z nadci-
nieniem tŒtniczym (tab. II).
Tabela I Porównanie wybranych parametrów klinicznych i biochemicznych w grupie chorych z nadcinieniem tŒtniczym
i oty‡oci„ oraz w grupie chorych z izolowan„ oty‡oci„
Table I Comparison of selected clinical and biochemical parameters in group of patients with hypertension and obesity
to group of patients with pure obesity
Grupa 1. Grupa 2.
Chorzy z nadcinieniem tŒtniczym Chorzy z izolowan„ oty‡oci„
i oty‡oci„
rednia SD rednia SD p
Wiek (lata) 49,0 8,13 46,7 9,81 NS
Czas trwania HA (lata) 4,9 6,1  
BMI [kg/m2] 40,2 6,7 38,5 3,97 NS
WHR 0,92 0,09 0,83 0,06  p < 0,05
SBP [mm Hg] 142,0 14,6 126,7 10,8  p < 0,05
DBP [mm Hg] 93,9 9,6 80,6 7,05 p < 0,05
Glukoza [mmol/l] 4,98 0,88 4,84 0,53 NS
Insulina [uUI/ml] 24,7 11,2 18,3 10,1 p < 0,05
IRI/G (· 109) 37,13 14,85 29,79 16,05 p < 0,05
Leptyna [ng/ml] 52,9 24,9 47,0 18,2 NS (p = 0,07)
UAE [mg/d.] 27,3 16,3 18,31 15,25 NS (p = 0,07)
Cholesterol ca‡kowity  [mmol/l] 6,42 1,06 5,63 0,91 p < 0,05
Cholesterol HDL [mmol/l] 1,29 0,30 1,35 0,27 NS
Cholesterol LDL [mmol/l] 4,08 0,86 3,46 0,88 p < 0,05
Trójglicerydy [mmol/l] 1,89 0,64 1,83 1,61 NS
Kwas moczowy [umol/l] 367,6 135,1 287,3 66,6 p < 0,05
HA  nadcinienie tŒtnicze, SBP  cinienie skurczowe, DBP  cinienie rozkurczowe, BMI  wskanik masy cia‡a, WHR  wskanik talia-biodro, IRI/G  stosunek stŒ¿enia insuliny
do glikemii, UAE  wydalanie albumin z moczem
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Badanych podzielono tak¿e na podgrupy ze
wzglŒdu na nieobecnoæ lub obecnoæ mikroalbu-
minurii i porównano wybrane parametry klinicz-
ne i biochemiczne w obu analizowanych grupach
(tab. III i IV).
W podgrupie chorych z nadcinieniem tŒtniczym,
oty‡oci„ i MA stwierdzono znamiennie d‡u¿szy czas
trwania nadcinienia, czŒstsze wystŒpowanie nadci-
nienia w rodzinie (67% vs 38% chorych), a tak¿e
wy¿sze stŒ¿enie insuliny na czczo, wy¿sz„ wartoæ
IRI/G oraz wy¿sze stŒ¿enia cholesterolu frakcji
LDL, trójglicerydów i kwasu moczowego.
W grupie 2. chorych z izolowan„ oty‡oci„ oraz
MA odnotowano znamiennie wy¿szy wiek oraz czŒst-
sze wystŒpowanie nadcinienia w rodzinie (67% vs
32% chorych).
Dyskusja
Pacjenci z nadcinieniem tŒtniczym i oty‡oci„,
w porównaniu z pacjentami z izolowan„ oty‡oci„, cha-
rakteryzuj„ siŒ wy¿szymi wartociami WHR, stŒ¿enia-
mi insuliny na czczo, wy¿szym wskanikiem IRI/G,
Tabela II StŒ¿enia leptyny i cholesterolu frakcji HDL w obu grupach w zale¿noci od p‡ci
Table II Concentrations of leptin and HDL cholesterol in both groups in relation to gender
Kobiety MŒ¿czyni
rednia SD rednia SD p
Grupa 1. Leptyna 60,9 21,6 44,0 27,2 p < 0,05
(HA+ Ob+) Cholesterol HDL 1,40 0,31 1,15 0,42 p < 0,05
Grupa 2. Leptyna 47,0 18,2 37,3 19,7 p < 0,05
(HA Ob +) Cholesterol HDL 1,34 0,27 1,17 0,26 NS
HA  nadcinienie tŒtnicze, Ob  oty‡oæ
Tabela III Grupa 1  Nadcinienie i oty‡oæ. Porównanie wybranych parametrów klinicznych i biochemicznych
w grupie chorych z nadcinieniem tŒtniczym i oty‡oci„ w zale¿noci od nieobecnoci/obecnoci MA
Table III Group 1  Hypertension and obesity. Comparison of selected clinical and biochemical parameters
in group of patients with arterial hypertension and obesity in relation to absence/presence of MA
Bez mikroalbuminurii Z obecn„ mikroalbuminuri„
rednia SD rednia SD p
Wiek (lata) 49,5 9,3 49,0 7,08 NS
Czas trwania HA (lata) 6,2 4,8 10,7 5,2 p < 0,05
BMI [kg/m2] 39,9 7,9 41,3 5,6 NS
WHR 0,90 0,09 0,97 0,09 p < 0,05
SBP [mm Hg] 153,5 11,9 151,3 13,7 NS
DBP [mm Hg] 93,1 7,7 95,2 8,4 NS
Glukoza [mmol/l] 4,9 0,9 5,3 0,66 NS
Insulina [uUI/ml] 16,7 6,51 27,1 10,07 p < 0,05
IRI/G (· 109) 18,76 10,37 27,48 8,17 p < 0,05
Leptyna [ng/ml] 52,8 26,4 59,0 26,1 NS
UAE [mg/d.] 6,52 5,62 62,8 40,7 p < 0,05
Cholesterol ca‡kowity [mmol/l] 6,42 1,04 6,75 1,24 NS
Cholesterol HDL [mmol/l] 1,33 0,33 1,19 0,23 NS
Cholesterol LDL [mmol/l] 3,60 0,81 4,69 0,86 p < 0,05
Trójglicerydy [mmol/l] 1,98 0,62 2,30 0,74 NS (p = 0,07)
Kwas moczowy [umol/l] 315,1 94,4 386,5 60,1 p < 0,05
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Tabela IV Grupa 2  Izolowana oty‡oæ. Porównanie wybranych parametrów klinicznych i biochemicznych
w podgrupie chorych z oty‡oci„ w zale¿noci od nieobecnoci/obecnoci MA
Table IV Group 2  Pure obesity. Comparison of selected clinical and biochemical parameters in group of patients
with pure obesity in relation to absence/presence of MA
Bez mikroalbuminurii Z obecn„ mikroalbuminuri„
rednia SD rednia SD p
Wiek (lata) 36,8 8,7 47,3 4,6 p < 0,05
BMI [kg/m2] 34,3 3,6 37,2 4,4 NS
WHR 0,84 0,07 0,86 0,05 NS
SBP [mmHg] 125,6 12,6 126,3 7,5 NS
DBP [mmHg] 78,3 7,5 83,8 9,5 NS
Glukoza [mmol/l] 4,61 0,49 5,22 0,68 NS
Insulina [uUI/ml] 22,0 4,8 25,1 16,2 NS
IRI/G (· 109) 25,82 8,89 30,02 14,63 NS
Leptyna [ng/ml] 52,4 15,5 54,3 22,4 NS
UAE [mg/d.] 12,1 6,0 57,1 37,2 p < 0,05
Cholesterol ca‡kowity [mmol/l] 5,65 0,94 5,96 1,26 NS
Cholesterol HDL [mmol/l] 1,49 0,20 1,18 0,23 NS (p = 0,08)
Cholesterol LDL [mmol/l] 3,57 0,99 3,68 0,93 NS
Trójglicerydy [mmol/l] 1,26 0,74 2,31 1,04 NS
Kwas moczowy [umol/l] 258,3 58,4 260,8 60,8 NS
wiŒkszymi stŒ¿eniami cholesterolu ca‡kowitego, cho-
lesterolu frakcji LDL oraz kwasu moczowego, a zatem
u pacjentów tych wystŒpuje wiŒcej elementów zespo‡u
polimetabolicznego. Uzyskane dane mog„ stanowiæ
potwierdzenie uznanego wp‡ywu oty‡oci brzusznej na
rozwój nadcinienia tŒtniczego [24].
W wielu badaniach stwierdzono istnienie dodat-
niej korelacji pomiŒdzy stŒ¿eniem leptyny a wskani-
kiem BMI [25, 26]. Fakt, ¿e stŒ¿enie leptyny odzwier-
ciedla stopieæ oty‡oci, a nie jej rozmieszczenie, po
raz pierwszy zaobserwowali Kim-Motoyama i wsp.
[26]. Uzyskane przez nas wyniki potwierdzi‡y istotn„
zale¿noæ pomiŒdzy stŒ¿eniem leptyny a wskanikiem
BMI, obrazuj„cym stopieæ oty‡oci. W pimiennictwie
istniej„ rozbie¿ne doniesienia, dotycz„ce istnienia za-
le¿noci pomiŒdzy stŒ¿eniem leptyny a stŒ¿eniem in-
suliny, stopniem insulinoopornoci, parametrami go-
spodarki lipidowej i stŒ¿eniem kwasu moczowego,
jednak wiŒkszoæ autorów uznaje taki zwi„zek
[2628]. Wyniki naszych badaæ sugeruj„ istnienie za-
le¿noci pomiŒdzy stŒ¿eniem leptyny a elementami
zespo‡u polimetabolicznego (brzuszn„ dystrybucj„
tkanki t‡uszczowej, nadcinieniem tŒtniczym, stŒ¿e-
niem insuliny na czczo). W wielu badaniach wskazy-
wano równie¿ na istnienie dymorfizmu p‡ciowego lep-
tyny. Saad i wsp. stwierdzili znamiennie wy¿sze po-
ziomy leptyny u oty‡ych kobiet ni¿ u oty‡ych mŒ¿-
czyzn [29]. W naszym badaniu u oty‡ych kobiet stŒ¿e-
nie leptyny w osoczu by‡o znamiennie wy¿sze od od-
powiednich wartoci leptyny u mŒ¿czyzn zarówno
w grupie z towarzysz„cym nadcinieniem, jak i w gru-
pie z izolowan„ oty‡oci„.
W pimiennictwie omawiany jest wp‡yw leptyny
na powstawanie nadcinienia tŒtniczego. Sugeruje
siŒ tu swoiste dzia‡anie mitogenne leptyny, pobudze-
nie uk‡adu wspó‡czulnego, a tak¿e opornoæ cewek
nerkowych (hipotetyczny defekt wystŒpuj„cy u pa-
cjentów z nadcinieniem tŒtniczym) na diuretyczne
i natriuretyczne dzia‡anie leptyny [911, 30, 31].
W naszej pracy wykazano istnienie tendencji do wy-
stŒpowania wy¿szych wartoci leptyny u chorych
z oty‡oci„ i nadcinieniem tŒtniczym (na granicy
znamiennoci statystycznej; p = 0,07). Zbyt ma‡a
liczebnoæ badanej grupy nie pozwoli‡a jednak na
osi„gniŒcie ró¿nicy istotnej statystycznie.
CzŒstoæ MA w analizowanej przez nas grupie
pacjentów z nadcinieniem tŒtniczym wynios‡a 20%.
Wynik ten jest porównywalny z dotychczasowymi pra-
cami nad MA w nadcinieniu tŒtniczym, gdzie jej czŒ-
stoæ wynosi 6,140% [14, 20, 32, 33]. Interesuj„cym
zagadnieniem jest stosunkowo du¿a czŒstoæ MA
w izolowanej oty‡oci (12%). Nale¿y podkreliæ, ¿e
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chocia¿ wiŒkszoæ badaæ prowadzonych nad obecno-
ci„ MA w nadcinieniu tŒtniczym i populacji ogólnej
dotyczy‡a pacjentów z prawid‡ow„ mas„ cia‡a, jednak
w czŒci prac spostrze¿ono istnienie zale¿noci po-
miŒdzy UAE a wartoci„ BMI. W badaniu MAGIC
(Microalbuminuria: A Genoa Investigation on Compli-
cation) Pontremoli i wsp. wykazali zwi„zek pomiŒdzy
wyst„pieniem MA a wy¿szymi wartociami BMI
i p‡ci„ mŒsk„ badanych [20]. Równie¿ Hoegholm
i wsp. w grupie osób z prawid‡owym cinieniem tŒtni-
czym wykazali s‡ab„ zale¿noæ pomiŒdzy MA a war-
toci„ BMI [34]. Agewall i wsp. stwierdzili wyran„
korelacjŒ pomiŒdzy MA a BMI (p = 0,009), WHR
(p = 0,026) oraz poziomem insuliny w czasie doust-
nego testu obci„¿enia glukoz„ (p = 0,001) u leczo-
nych hipotensyjnie mŒ¿czyzn obci„¿onych du¿ym ry-
zykiem powik‡aæ sercowo-naczyniowych [35]. Tak¿e
w zdrowej populacji Zavaroni i wsp. wykazali istotn„
zale¿noæ pomiŒdzy UAE a BMI (r = 0,14) [36].
Istniej„ nieliczne doniesienia dotycz„ce czŒstoci
MA w izolowanej oty‡oci. Mimran i wsp. wykazali
znamiennie wy¿sze wydalanie albumin z moczem
w grupie oty‡ych osób z nadcinieniem i z prawid‡owy-
mi wartociami cinienia [21]. Lokkegaard, badaj„c
17 szczup‡ych i oty‡ych osób (BMI 21,540 kg/m2), po-
twierdzi‡ istotn„ zale¿noæ pomiŒdzy UAE a BMI oraz
objŒtoci„ nerki [37]. Pojedyncze doniesienia dowodz„
wystŒpowania u chorych z masywn„ oty‡oci„ bia‡ko-
moczu zwi„zanego z naczyniowym stwardnieniem ne-
rek, który obni¿a‡ siŒ po drastycznej redukcji masy cia-
‡a [38, 39]. Nie ustalono jednoznacznie przyczyn MA
w oty‡oci. Do czynników, które mog„ mieæ znaczenie
w rozwoju MA w nadcinieniu tŒtniczym, nale¿„
uszkodzenie ródb‡onka na poziomie k‡Œbuszka ner-
kowego, bŒd„ce odbiciem systemowego uszkodzenia
naczyæ zwi„zanego z mia¿d¿yc„ [6, 40, 41], nadcinie-
nie systemowe [42], hiperfiltracjŒ k‡Œbuszkow„ [42, 43].
Inne, rzadziej wymieniane czynniki, to niska masa uro-
dzeniowa, czynniki genetyczne i rasowe. Uwa¿a siŒ, ¿e
analogiczne czynniki, a szczególnie zjawisko hiperfil-
tracji k‡Œbuszkowej, mog„ byæ odpowiedzialne za roz-
wój MA w przebiegu oty‡oci. W oty‡oci bowiem wzra-
sta RBF (Renal Blood Flow) i RPF (Renal Plasma Flow),
jak równie¿ frakcja filtracyjna [44]. Przyczyn rozwoju
MA upatruje siŒ tak¿e w rozmaitych zaburzeniach to-
warzysz„cych oty‡oci brzusznej, w tym  w zjawisku
insulinoopornoci i hiperinsulinemii [18, 19], zwiŒk-
szonemu wydzielaniu TNF-a w obrŒbie tkanki t‡usz-
czowej jamy brzusznej [45], a tak¿e wzrostowi spo¿y-
cia bia‡ka [46]. Mikroalbuminuria mo¿e wreszcie po-
przedzaæ pojawienie siŒ nadcinienia tŒtniczego czy
cukrzycy u pacjentów z oty‡oci„ [47, 48].
W pracy wykazano zwi„zek pomiŒdzy wielkoci„
UAE a sk‡adnikami zespo‡u polimetabolicznego:
wartoci„ WHR (bŒd„c„ odbiciem wisceralnej dys-
trybucji tkanki t‡uszczowej), skurczowym cinie-
niem tŒtniczym, stŒ¿eniami cholesterolu ca‡kowite-
go i cholesterolu frakcji LDL. W grupie oty‡ych osób
z nadcinieniem tŒtniczym z MA stwierdzono zna-
miennie wy¿sze poziomy insuliny, wskanika IRI/G,
a tak¿e obecnoæ innych sk‡adników zespo‡u poli-
metabolicznego (brzusznej dystrybucji tkanki t‡usz-
czowej, cholesterolu frakcji LDL, trójglicerydów).
U chorych obci„¿onych licznymi sk‡adnikami tego
zespo‡u wystŒpuje wiŒc prawdopodobnie wiele czyn-
ników uczestnicz„cych w patogenezie MA. W litera-
turze istniej„ jednak rozbie¿ne dane na temat zwi„z-
ku pomiŒdzy wielkoci„ MA a hiperinsulinemi„, in-
sulinoopornoci„ oraz innymi elementami zespo‡u
polimetabolicznego. Badania niektórych autorów
potwierdzaj„ zwi„zek pomiŒdzy wielkoci„ MA
a cinieniem krwi, mas„ lewej komory, insulinoopor-
noci„, nietolerancj„ glukozy, aterogennym profilem
lipidów w osoczu [1621]. Istnienia zale¿noci po-
miŒdzy MA a sk‡adowymi zespo‡u polimetabolicz-
nego nie potwierdzaj„ spostrze¿enia innych bada-
czy. W badaniu 225 zdrowych ochotników Zavaroni
i wsp. nie wykazali zale¿noci pomiŒdzy UAE a in-
sulinoopornoci„ [36].
Istniej„ nieliczne doniesienia, które wykazuj„ ist-
nienie bezporedniego zwi„zku pomiŒdzy stŒ¿eniem
leptyny w osoczu a wielkoci„ MA, jednak dotycz„
one chorych na cukrzycŒ: wród przyczyn hiperlepty-
nemii w tej grupie chorych autorzy wymieniaj„ upo-
ledzenie inaktywacji leptyny przez nerkŒ w przebie-
gu cukrzycy [49, 50]. U chorych z nadcinieniem
tŒtniczym, zwi„zanym z oty‡oci„, rolŒ elementu wi„-
¿„cego wielkoæ MA ze stŒ¿eniem leptyny w surowicy
mo¿e spe‡niaæ obecnoæ hiperinsulinemii i insulino-
opornoci. W pracy uzyskano czŒciowe potwierdze-
nie tej hipotezy. Badania nasze wykaza‡y bowiem zna-
mienn„ dodatni„ korelacjŒ pomiŒdzy stŒ¿eniem lep-
tyny a stŒ¿eniem insuliny oraz znamiennie wy¿sze
stŒ¿enia insuliny i wartoci IRI/G u oty‡ych chorych
z nadcinieniem tŒtniczym i MA. Badania te nie wy-
kaza‡y jednak istnienia bezporedniego zwi„zku po-
miŒdzy UAE i stŒ¿eniem leptyny.
Podsumowanie
Procentowy wskanik wystŒpowania MA w nadci-
nieniu tŒtniczym w badaniu wyniós‡ 20%. Wspó‡ist-
nia‡a ona z czynnikami wchodz„cymi w sk‡ad zespo‡u
polimetabolicznego. Mikroalbuminuria okaza‡a siŒ
wysoka w izolowanej oty‡oci, co wi„zaæ mo¿na
z czynnikami hemodynamicznymi, metabolicznymi;
mo¿e ona te¿ wyprzedzaæ wyst„pienie nadcinienia
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Streszczenie
WstŒp Leptyna jest hormonem peptydowym, produ-
kowanym przez tkankŒ t‡uszczow„ i odpowiedzial-
nym za uczucie sytoci. Uwa¿a siŒ, i¿ hiperleptyne-
mia mo¿e stanowiæ znacz„cy sk‡adnik zespo‡u poli-
metabolicznego oraz pe‡niæ istotn„ rolŒ w rozwoju
nadcinienia u osób oty‡ych. Mikroalbuminuria (MA)
jest wczesnym objawem uszkodzenia nerek w prze-
biegu nadcinienia tŒtniczego.
Materia‡ i metody Badaniu poddano dwie grupy
chorych. GrupŒ 1. stanowi‡o 30 osób w wieku 49,0 –
– 8,1 lat (K:M  19:11) z ‡agodnym lub umiarko-
wanym nadcinieniem tŒtniczym i oty‡oci„ (BMI
40,2 – 6,7 kg/m2); grupŒ 2.  25 osób w wieku
46,7 – 9,8 lat (K:M  15:10) z izolowan„ oty‡oci„
(BMI 38,5 – 4,0 kg/m2). W obu grupach wykonano
badania antropometryczne (WHR), oznaczono stŒ-
¿enia parametrów gospodarki lipidowej i glikemiŒ
(G) na czczo (testy komercyjne), stŒ¿enia insuliny
(IRI) (RIA, wierk, Polska) i leptyny na czczo (RIA,
i cukrzycy u pacjentów z oty‡oci„. Nie stwierdzono
zale¿noci pomiŒdzy MA a stŒ¿eniem leptyny. Otrzy-
mane wyniki potwierdzaj„ potrzebŒ przeprowadza-
nia dalszych badaæ w celu okrelenia roli MA w prze-
widywaniu powik‡aæ narz„dowych w nadcinieniu
i oty‡oci.
Wnioski
1. W grupie oty‡ych osób z prawid‡owym cinie-
niem tŒtniczym obecnoæ MA dotyczy 12% badanych.
2. Obecnoæ nadcinienia u oty‡ych pacjentów
zwiŒksza prawie dwukrotnie czŒstoæ MA (20%).
3. Wykazane zale¿noci pomiŒdzy wielkoci„ do-
bowego wydalania albumin z moczem a sk‡adowymi
zespo‡u polimetabolicznego, takimi jak WHR, skur-
czowe cinienie tŒtnicze, stŒ¿enie cholesterolu ca‡-
kowitego, i cholesterolu frakcji LDL, uznanymi za
czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego, mog„ suge-
rowaæ, i¿ MA stanowi tak¿e czynnik ryzyka serco-
wo-naczyniowego w nadcinieniu towarzysz„cym
oty‡oci.
4. Nie stwierdzono zale¿noci pomiŒdzy stŒ¿e-
niem leptyny a wielkoci„ MA.
5. Udowodnione zale¿noci pomiŒdzy stŒ¿eniem
leptyny a elementami zespo‡u polimetabolicznego
podtrzymuj„ hipotezŒ mówi„c„ o zwi„zku pod-
wy¿szonego stŒ¿enia leptyny z rozwojem powik‡aæ
oty‡oci.
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